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張K海水 (その他の組成は正常海水 (NSW)と同 じ)
とNSWとの混合により.低K海水は.KをNaで置換
した等張Na海水とNSWとの混合によって作成 した.
低Cl海水は, 全Clを acetateイオンで置換 した等張




































G),外套神経節 (Pleuralganglia,PG)および 1個 の
内臓神経節 (Visceralganglion,VG)か らな る.各













HCA一過分極型ニューロン : 26個のニ ュー ロン中
6個 (VG-5.RPG-1,LCG-1.RCGl1,VG-
3,3'このあとの 2ニュー ロンは脱感受性 を示 し
た.)は.HCAにより,約 2-3倍のGm増大 を伴 い
Fig.1Dorsalview oftheesophagealgangliaofOnchidium.
RCG: R ight cerebra一 ganglion
LCG: L eft c erebral ganglion
RPG: R ight pleural gangH on
LPS: L eft p leural ganglion
VG: V isceral gan91ion
AN: Anter ior pleur-al nerve
MN: Median pleuT-a l neT-Ye
PN: Poster ior pleural nerve




























Fig.2 HCA･D typecell.Efectof5.0mM DLhomocysteicacid
(HCA).Downwarddisplacements(negative)ofEm indicated the
Gm produced by 0.25Hz square constantcurrentpulseswith
a duration oflsec(lowertrace).Upward displacements(posi-
tive)areaction.potentials(amplitudesdistortedbylimited high
frequency responseof thepen).A:Continuousdepolarization
with increased membraneconductance (Gm).B:Voltage-current
relationshipduring HCA application.R.PH originalresting po-
tential(-30mV).Theintersection of thetwo V-Icurvesindi-
cates thepointofmembranepotentialreversalforHCA de-
























nVFig.4 HCA･H typecell.20mM HCA.El
e-ctrophoretic HCA application on thesom




















谷Fig.5 Efectof HCA concentration on relativeGm chang
e(left)andacorresponding Hillplot(right)forHCA･D typ




































Fig.7 HCA-H typecell.10.OmM HCA.E-
fectoflK]oonthereversalpotentialfor
HCA andGm.Abscissa:RelativeK conce-
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347HCA-過分極型ニューロン : 図3Aは,5mM












った.図 7は,〔K〕｡を変化 しK平衡電位を完全 に
移動 した状態で,各 〔K〕｡でのEH｡▲変化とGm変化 を
調べたものである.〔K〕｡が20から100mMに増加すると,E
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byHCA･induced response.D type,depolarized.H type,hyperpo-
larized.Right:Classification by ACh-induced responses.H cell.
hyperpolarized.G･Hcell,hyperpolarizedbyACh(alsoby glutamate
in whichcaseGm increasesdueto K permeability increase),D
cell,depolarized.Pseud DIcell,depolarized.DIcell,depolarized.
Inallcasesthearrow intheGm columnindicatesthedirection,
increase(up)decrease(down),ofchangeofboth Gm and perme-
abilitytotheindicatesion whichcausestheGm change.
HCA ACh
C●lltyp● E¶ q■ Ⅰ○n C○lltyp● En
b Ⅰ〇mDーC○11 D●pO l NA 冗-C○11 Hyper I C1Gt_●
















































単独 (G▲C.). 2は5mM HCAとACh共存下でのGm
Fig.g HCA･D typecell.EfectofACh onresponsesinduced.by




addition ofACh in thepresenceofHCA.C:Plotsof1/dGm vs
1/〔ACh〕forACh･inducedresponses.1,AChonly,2′,Observed Gm
increaseby addition ofACh in thepresenceofHCA.
C
M:A-Dtyp










































































nduced Gm increase vs perfusion time in TNBS in HCA-H
HCA-Htype
































に対する影轡をみた.図12Aは,p-NTP作 用時 間 に
対するHCAによるGm増大の変化を示 している.40分
間 1mMp･NTP(pH7.5)を作用 しても.HCA効 果




抑制は.やはり起 っている.HCA･脱分極型 ニ ュー ロ
ンで行 ったと同様,ACh存在下でのみかけの G′HCA
を図14Aの曲線 2′に示 している.HCA単独およびACh
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Fig.14 EfectofHCA on response by 5.0mM ACh induced.A:
l,HCA only.2,5.0mM ACh plusliCA.2',Observed Gm increase
from addition ofHCA in presenceofACh.B:Plotof1/AGm vs
1/〔HCA〕forHCA-induced responses.1,HCA only.2′,Observed
Gm increasefrom addition ofHCA in thepresenceofACh.
353
0.1 0.5 1(HCA)mMFig.15 Effectofdi
isopropylfluorophosphate(DFP)(10.OmM,
pH 7.5)on ACh- and HCA-inducedGmincreas
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膜に直接作用 し (図4).著明な Gm 増大 を誘起す
る.そして Em の変化から2タイプのニューロン,
脱分極型 (図 2)および過分極型 (図 3)に分けられ
る.Gm増大を指標 に した量-反応曲線か ら両 ニ
ューロンとも.HCA 2分子がシナプス下膜 の 1受
容部位と反応することが判明した (図 5).本実験で.
使用薬物濃度が一般に高いのは,ニューロ ン腫 上 に
tropospongiumcel層が密着 し､共に細胞内へ轡入
しているためである1).




ニューロンが大部分であった.EHCA は +7mV で .
〔Na〕O を変化 した場合の HCA効果 (図6)から,
脱分極は,主として Na透過性増大の結果 と考 え ら
れる.

















ある.グルタミン酸とシスティン酸によって も . HC
A と同様の過分極効果が起こる.EHCAは 約-77mV
で , 〔K〕o変化の実験からKだけが, この過分極 に
関係 している (図7).G-H細胞のグルタミン酸 によ
る抑制も,K透過性増大である1).
HCA一脱分極および過分極型ニューロンにおいて.












ンで HCA と AChは両者ともシナプス下膜 の受容







































ACh受容部のセリン残基の OH を修飾する DFP








ンでは,AChと HCAが競合的に作用 し (図14).D
FPが程度の差はあるが AChと HCA の作用を抑制




CAの α-COOr基と SO31基とが,それぞれニュー ロ










































































































2.Therelationship between theHCA concentrationand the Gm change was
suggestiveoftwoHCA moleculesreacting with asinglereceptorsite.
3.Thereversallevelsforthedepolarizationandhyperpolarizationwereat+7
and -77mV respectively.By changingtheexternal ion composition,the D-and
H-typesweretheresultqfanincreasedpermeabilityofthesubsynapticmembrane
to NaandK respectively.
4.AChproducedbothEm andGm changesinbothtypes.EitherHCA orACh




ceptormay bediferentfrom theACh-receptorin theD-typebutpartlycommon
intheH-typeinthe molecular configuration. This shows that one molecular
structureoftheHCA･receptorin theH･typeneuron may consist of the serine
residue.







Thepossibility ofmodincation ofnegativecharged ionicchannelforK wasco-
nsidered.
